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Abstract

Periodontal disease (periodontitis) is a multifactorial
inflammatory disease that affects the tissues of
the periodontium surrounding the teeth and is the
leading cause of tooth loss in the elderly. There is
evidence that the most active form of vitamin D, i.e.
1,25-hydroxyvitamin D (calcitriol) — an important
factor affecting the endocrine function of the body —
may affect the development of chronic inflammation in
tissues. The papers presented in this review indicated
a significant association between vitamin D in blood
serum and parameters such as clinical attachment
level (CAL), periodontal pocket depth (PD), and
bleeding on probing (BOP). Moreover, both 25(0OH)
D and 1,25(0OH)D decrease expression of IL-8, an
important pro-inflammatory cytokine participating in
the development of periodontitis. Studies on genetic
polymorphisms of the vitamin D receptor-encoding
gene (VDR) have shown an increased risk of chronic
periodontitis (ChP) and a reduced risk of aggressive
periodontitis (AgP) in patients inheriting specific
genotypes. Research on the occurrence of the vitamin
D binding protein (DBP) found that patients with
generalized aggressive periodontitis have higher
levels of DBP in serum, but lower levels of DBP in the
gingival crevicular fluid. This paper presents scientific
works discussing the decrease in pocket depth (PD),
reduction of bleeding on probing (BOP), gingival
index (Gl), loss of clinical attachment level (CAL),
and loss of the alveolar bone level (BL) following
supplementation with vitamin D in specified doses.
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Streszczenie
Zapalenie przyzebia (periodontitis) Jest
wieloczynnikowq chorobq zapalng tkanek otaczajgcych
zgb oraz glownq przyczyng utraty zebow u 0sob
w podeszlym wieku. Witamina D jest w obecnych
czasach obiektem licznych badan naukowych. Istniejq
dowody na to, ze jej najbardziej aktywna forma,
1,25-hydroksywitamina D (kalcytriol), jest waznym
czynnikiem wplywajgcym na funkcje endokrynne
organizmu oraz moze mie¢ wplyw na powstanie
przewleklego stanu zapalnego w tkankach. Badania
przedstawione w pracy wykazaly istotny zwigzek
poziomu witaminy D w surowicy krwi z wartosciami
parametrow przyzebia, takimi jak poziom utraty
przyczepu  lqgcznotkankowego  (CAL),  glebokosé
kieszonek przyzebnych (PD) oraz krwawienie podczas
sondowania (BOP). Ponadto udowodniono, ze
zarowno forma 25(OH)D, jak i 1,25(OH)D powodujg
obnizenie ekspresji IL-8, bedgcej wazng cytoking
prozapalng, biorqcq udzial w powstaniu periodontitis.
Wyniki badan genetycznych nad polimorfizmem genu
kodujgcego receptor witaminy D (VDR) wykazaly
zwigkszone  ryzyko  wystegpowania  przewleklego
zapalenia  przyzebia  (ChP) oraz zmniejszone
rvzyko  wystgpowania  agresywnego  zapalenia
przyzebia (AgP) u 0sob dziedziczgcych poszczegolne
genotypy. Badania nad wystegpowaniem proteiny
wigzqcej witaming D (DBP) wykazaly, ze pacjenci
z uogolnionym agresywnym zapaleniem przyzebia
majq wyzszy poziom DBP w surowicy, ale nizZszy
poziom DBP w plynie dzigstowym. W prezentowanej
publikacji przedstawiono wyniki badan wskazujgcych
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Introduction

Periodontal disease (periodontitis) is a
multifactorial inflammatory disease of tissues
surrounding the teeth. It appears in two forms
— as chronic or aggressive periodontitis. It
is characterized by a loss of connective tissue
attachment, destruction of periodontal ligament
and alveolar bone. It is a major cause of tooth
loss.! Recent studies have shown that periodontal
disease is conditioned by the presence of bacteria.
Other risk factors include smoking and genetic
differentiation in many loci encoding cytokines
(IL-1a, IL-1b, IL-6, TNF-a) and the vitamin D
receptor (VDR). The destruction of tissue in
periodontitis is dependent on the release of pro-
inflammatory cytokines by the adjacent tissues
and immune cells. This occurs in response to the
presence of bacteria in the dental plaque, and its
products and metabolites.

Vitamin D

Vitamin D is a secosteroid hormone thought to
potentially reduce the risk of periodontal disease
through three mechanisms: maintenance of oral
bone health, anti-inflammatory and antimicrobial
activity. It appears in two forms — as vitamins D2
(ergocalciferol) and D3 (cholecalciferol); the latter
is produced by human skin following exposure
to ultraviolet radiation formed through the
photochemical reaction of 7-dehydrocholesterol.
Only 15% of the available cholecalciferol is
transformed into provitamin D. Both D2 and
D3 forms can be supplied with food. They are
metabolized in the liver and undergo transition to
25-hydroxyvitamin D, the main indicator of the
level of vitamin D in the human body, with half-
life of 15 days. The most active form of vitamin
D is 1,25-hydroxyvitamin D (calcitriol), formed
in the kidneys as a result of transformation with

na  splycenie  kieszonek  przyze¢bnych  (PD),
zmniejszenie krwawienia podczas sondowania (BOP),
wskaznika dzigslowego (GI), zmniejszenie poziomu
utraty przyczepu lgcznotkankowego (CAL) oraz
poziomu utraty kosci wyrostka zebodotowego (BL) po
suplementacji witaminy D w okreslonych dawkach.

Wprowadzenie

Zapalenie przyzebia (periodontitis) jest wie-
loczynnikowa chorobg zapalng tkanek otacza-
jacych zab. Wystepuje w dwoch formach jako
przewlekte oraz agresywne zapalenie przyzebia.
Charakteryzuje si¢ utratg przyczepu lacznotkan-
kowego, destrukcja wigzadet ozgbnej oraz kosci
wyrostka zgbodotowego i jest gtéwna przyczyna
utraty zebow.! Najnowsze badania dowodza, ze
zapalenia przyzebia uwarunkowane sg wystepo-
waniem bakterii, a czynnikami ryzyka sa rowniez
palenie tytoniu oraz genetyczne zrdéznicowanie
w wielu loci genowych kodujgcych specyficzne
cytokiny (IL-1a, IL-1b, IL-6, TNF-a) oraz receptor
witaminy D (VDR). Destrukcja tkanek przyzgbia
uzalezniona jest od uwolnienia przez sgsiadujace
tkanki oraz komorki odporno$ciowe cytokin pro-
zapalnych. Nastepuje to w odpowiedzi na obec-
no$¢ bakterii w plytce nazgbnej oraz wytwarzane
przez nie produkty i metabolity.

Ogolna charakterystyka witaminy D
Witamina D jest hormonem seko-steroidowym,
ktéry potencjalnie moze mie¢ wptyw na wyste-
powanie zapalenia przyzebia za posrednictwem
trzech mechanizméw: utrzymania prawidtowe-
go stanu ko$éca jamy ustnej, dziatania przeciw-
zapalnego oraz przeciwbakteryjnego. Wystepuje
w dwoch formach: jako witamina D2 (ergokal-
cyferol) oraz D3 (cholekalcyferol). Forma D3
jest czasteczka produkowang przez ludzkg sko-
re po ekspozycji na promieniowanie ultrafioleto-
we. Powstaje ona poprzez fotochemiczng reakcje
7-dehydrocholesterolu. Jedynie 15% dostepnego
cholekalcyferolu zostaje przeksztatcone w prowi-
taming D. Zaréwno forma D2, jak i D3 s3 dostar-
czane wraz z pozywieniem. Obydwie formy sa
metabolizowane w watrobie i ulegajg transforma-
cji do 25-hydroksywitaminy D, ktora jest gtow-
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25(OH)D-10-hydroxylase.2 This transformation
is regulated by parathyroid hormone, involved in
the regulation of calcium and phosphate balance
in the body. The half-life of calcitriol is about 4 to
6 hours. Some studies indicate that 25(OH)D-10-
hydroxylase occurs not only in the kidney but is
also detected in other tissues.?

1,25-hydroxyvitamin D is an important factor
affecting endocrine functions such as regulation
of bone metabolism, blood pressure and insulin
secretion. Recent studies also emphasize its
effect on the auto- and paracrine functions, such
as inhibition of cell proliferation, enhancement
of cell differentiation, and the regulation of the
immune system and apoptosis.*> There are many
studies demonstrating that calcitriol may influence
the occurrence of chronic inflammation in tissues.
The biological effects of vitamin D depend on
the activation of vitamin D receptor (VDR),
belonging to the family of nuclear receptors, as
well as steroid hormone receptors and thyroid
hormones.® The gene-encoding VDR is located on
chromosome 12 and has four polymorphic regions
that are possible to detect by using restriction
enzymes Bsml, Apal, Taql, and Fokl.”® VDR is
not only found in tissues associated with calcium
and phosphate metabolism (bone, skin, kidney
and intestine), but also in tissues belonging to the
immune system.%10

Another important element for the activity of
vitamin D is vitamin D binding protein (DBP).
This protein is the major transporter protein for
cholecalciferol, influencing the bioavailability
of the molecule. This protein also has anti-
inflammatory and immunomodulatory functions
independent of vitamin D, such as coactivation
of macrophages, increase of chemotactic activity
of the proteins associated with the complement
component C5, and the ability to connect with
the surface of immunocompetent cells (e.g.
neutrophils). It removes actins produced by
necrotic cells, binds fatty acids and has an influence
on bone metabolism.!1:12

Proper levels of vitamin 25(OH)D in serum
of people living in central Europe are in the
range of 30-50 ng/ml. Insufficient vitamin D is
diagnosed when its level in serum is 21-29 ng/ml

nym wskaznikiem poziomu witaminy D w organi-
zmie cztowieka, a jej okres pottrwania wynosi 15
dni. Najbardziej aktywng forma witaminy D jest
1,25-hydroksywitamina D (kalcytriol), ktéra po-
wstaje w nerkach w wyniku transformacji z udzia-
tem 25(OH)D-1a-hydroksylazy.2 Powyzsza prze-
miana jest regulowana przez parathormon, ktory
odpowiada za gospodarke wapniowg i fosfora-
nowg. Okres pottrwania kalcytriolu wynosi od 4
do 6 godzin. Istnieja badania, ktére dowodza, ze
25(OH)D-1lo-hydroksylaza wystepuje nie tylko
w nerkach, ale jest wykrywana rowniez w innych
tkankach.3

1,25-hydroksywitamina D jest waznym czyn-
nikiem wplywajacym na funkcje endokrynne, ta-
kie jak regulacja metabolizmu kosci, ci$nienia
krwi oraz wydzielania insuliny. Najnowsze ba-
dania podkres$lajg rowniez jej wplyw na funkcje
auto- i parakrynne, takie jak inhibicja proliferacji
komorek, wzmaganie roznicowania si¢ komorek
oraz regulacja uktadu odpornosciowego i apopto-
zy.*> Istnieje wiele badan naukowych dowodza-
cych, ze kalcytriol moze mie¢ wplyw na powsta-
nie przewlektego stanu zapalnego w tkankach.
Efekty biologiczne witaminy D zaleza od akty-
wacji receptora witaminy D (VDR — vitamin D
receptor), nalezacego do rodziny receptorow ja-
drowych, podobnie jak receptory hormonow ste-
roidowych i hormonéw tarczycy.® Gen kodujacy
VDR znajduje si¢ na chromosomie 12 i posiada 4
regiony polimorficzne, wykrywane przy uzyciu
enzymow restrykcyjnych Bsml, Apal, Taql oraz
Fokl.”# VDR wystepuje nie tylko w tkankach
zwiazanych z gospodarka wapniowo-fosforanowa
(kosciach, skorze, nerkach i jelicie), ale rowniez
w tkankach nalezacych do uktadu odpornoscio-
wego. 10

Kolejnym waznym elementem warunkuja-
cym dziatanie witaminy D jest proteina wigzgca
witaming D (DBP- vitamin D-binding protein).
Proteina ta jest gtdéwnym biatkiem transportujg-
cym cholekalcyferol, majgcym wplyw na biodo-
stepnos¢ czasteczki. Biatko to posiada réowniez
funkcje przeciwzapalne i immunomodulujace nie-
zalezne od witaminy D, takie jak koaktywacja ma-
krofagow, zwigkszanie chemotaktycznej aktyw-
nosci biatek zwigzanych z komponenta C5 dopel-

588

http://www.jstoma.com



Vitamin D and the occurrence and treatment of periodontitis — review of literature

J Stoma 2016; 69, 5

and deficiency requiring supplementation when
less than 20 ng/ml. High calcitriol levels are in
the range of 50-100 ng/ml, and toxic effects are
observed above 200 ng/ml.13

As production of vitamin D depends on the
exposure to sunlight and the level of cholecalciferol
produced by the skin, the main health and nutrition
organizations tend to recommend supplementation
to prevent vitamin D deficiency. According to the
Institute of Medicine of the National Academy of
Sciences in the United States, adults 70 years of
age are recommended to take 600 IU of vitamin
D per day. The elderly (over 71 years) should
take 800 IU of vitamin D daily. Pludowski et
al.13 recommend supplementation at 800-2000 IU
for adults of normal weight in the period from
September to April, and the same dose throughout
the whole year in patients with insufficient
cutaneous production of vitamin, and in those over
65 years of age. The maximum daily dose that does
not show symptoms of poisoning is 4000 1U/day.

The impact of vitamin D on periodontal
tissues

There is evidence that vitamin D levels may
inversely correlate with the occurrence of gingivitis
and periodontitis. This thesis, however, is still the
subject of numerous studies.

Dietrich et al.!* (2004) showed that the
concentration of vitamin 25(OH)D3 is significantly
inversely associated with the loss of clinical
attachment level (CAL) in women and men over
50 years of age. In that research, the research
group of 11,202 patients aged 20 years and over
was divided by gender and age. The difference in
the loss of CAL among those with the highest and
lowest levels of vitamin D3 was 0.39 mm in men
and 0.26 mm in women. No statistically significant
differences were observed in people under the age
of 50.

The subject of scientific interest is also the
influence of vitamin 25(OH)D concentration
on gingivitis. Research conducted on 6,700
participants aged 13 to over 90, who declared
themselves non-smoking, showed a 20% lower
incidence of bleeding on probing in those with the
highest levels of vitamin D.1>

niacza oraz mozliwos¢ laczenia z powierzchnia
komorek immunokompetentnych (np. neutrofili).
Oprocz tego moze usuwac aktyny wyprodukowa-
ne przez komorki martwicze, wigze kwasy thusz-
czowe i wplywa na metabolizm kosci. !1-12

Prawidtowy poziom witaminy 25(OH)D w suro-
wicy 0sOb zamieszkujacych Europe centralng mie-
$ci sie¢ w granicach 30-50 ng/ml. Niewystarczajaca
ilo§¢ witaminy D w organizmie rozpoznaje sig,
gdy poziom w surowicy wynosi 21-29 ng/ml, na-
tomiast niedobor wymagajacy suplementacji— po-
nizej 20 ng/ml. Wysoki poziom kalcydiolu stwier-
dza sie¢ w zakresie 50-100 ng/ml. Za warto$¢ tok-
syczng uwaza si¢ poziom 200 ng/ml. 13

Ze wzgledu na zalezno$¢ produkcji witaminy D
w organizmie od stopnia nastonecznienia oraz od
poziomu wytwarzanego przez skore cholekalcyfe-
rolu, glowne organizacje zajmujace si¢ zdrowiem
iodzywianiem zalecaja jej suplementacje. Wedtug
Instytutu Medycyny Narodowej Akademii Nauk
w Stanach Zjednoczonych dorostym do 70 roku
zycia zaleca si¢ przyjmowanie 600 IU witami-
ny D dziennie. Osoby w podesztym wieku (po-
wyzej 71 roku zycia) powinny przyjmowac¢ 800
IU witaminy D dziennie. Pludowski i wsp.!3 za-
leca suplementacje w dawce 800-2000 IU dla
0s0b dorostych o normalnej masie ciala w okre-
sie od wrzes$nia do kwietnia, oraz takiej samej
dawki przez caly rok u osob, u ktorych skorna
produkcja witaminy moze by¢ niewystarczajaca
oraz u 0so6b powyzej 65 roku zycia. Maksymalna
dobowa dawka nie powodujaca objawow zatrucia
to 4000 IU /dobe.

Wplyw witaminy D na tkanki przyzebia

Istniejg dowody na to, ze poziom witaminy D
moze korelowaé z wystepowaniem zapalen dzia-
set 1 przyzebia. Powyzsza teza jest jednak wcigz
przedmiotem licznych badan.

Badania Dietrich i wsp.!4 z 2004 roku dowo-
dza, ze stg¢zenie witaminy 25(OH)D3 jest istotnie
i odwrotnie proporcjonalnie powigzane z kliniczng
utratg przyczepu lacznotkankowego (CAL) u ko-
biet i mgzczyzn powyzej 50 roku zycia. Badania
byty przeprowadzone na 11 202 pacjentach w wie-
ku powyzej 20 roku zycia. Grupa badawcza zosta-
ta podzielona ze wzgledu na ple¢ 1 wiek. Réznica
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Millen et al.1® (2013) demonstrated an inverse
relation between the level of 25-hydroxyvitamin
D and periodontitis among 92 postmenopausal
women. The target concentration of 25(OH)
D according to the authors was >50 nmol/L.
Decreases in clinical attachment level (CAL) and
the pocket depth (PD) were 33% lower in women
with the aforementioned levels of vitamin D. The
results based on analysis of the alveolar bone
level and loss of teeth showed no correlation with
vitamin D levels in serum.

Antonoglou et al.l7 (2014) confirm the
relationship between low levels of 1,25(OH)D
and classification of patients to the periodontitis
group. However, they found no evidence for a
relationship between 25(OH)D and periodontitis.
The study was based on a 55-person group of
patients diagnosed with periodontitis and 30
control subjects.

The impact of vitamin D on the expression
of pro-inflammatory interleukins

The latest studies focus on the effect of the
two forms of vitamin D on the expression of
interleukin 6 and 8, which are clearly the factors
contributing to the occurrence of periodontitis.
IL-6 may have a modulating effect on the cascade
of inflammatory factors in chronic periodontitis.
IL-8 is an important pro-inflammatory cytokine
and chemokine, which is a chemotactic for example
to polymorphonuclear leukocytes, influencing
the initiation and course of periodontitis and
secondarily periodontal tissue destruction.

Studies which combined human periodontal
ligament cells (hPDLCs) with Porphyromonas
gingivalis showed increased protein expression
and mRNA determining production of both
IL-6 and IL-8 compared to the control group,
not exposed to the bacteria. Upon application of
vitamin 1,25(OH)D on the probe, a decreased level
of expression of IL-8 and IL-8 mRNA was noted.
There was no effect of vitamin 1,25(OH)D on the
expression of IL-6.18

Also Andrukhov et al.!® demonstrated that
both 25(OH)D and 1,25(0OH)D decreased the
expression of IL-8 and MCP-1 (monocyte
chemotactic protein-1) by primary hPDLC

w poziomie CAL pomiedzy osobami z najwyz-
szym i najnizszym poziomem witaminy D3 wy-
niosta kolejno u mezezyzn i kobiet 0,39 oraz 0,26
mm. U oséb w wieku ponizej 50 roku zycia nie
wykazano istotnych statystycznie roznic.

Obiektem zainteresowania naukowcoOw jest
rowniez wpltyw stezenia witaminy 25(OH)D na
zapalenie dzigsel. Badania przeprowadzone na
6700 uczestnikach w wieku od 13 do ponad 90 lat
negujacych palenie tytoniu wykazaty 20% rzadsze
wystepowanie krwawienia podczas sondowania
u 0s6b z najwyzszym poziomem witaminy D.!3

Badania Millen i wsp.1¢ z 2013 roku przepro-
wadzone w$rod 92 kobiet w wieku pomenopau-
zalnym wykazaty zwigzek pomiedzy poziomem
25-hydroksywitaminy D a zapaleniem przyzgbia.
Prawidlowe stezenie 25(OH)D wedlug autoréw
wynosi >50 nmol/L. Poziom utraty przyczepu
lacznotkankowego (CAL) oraz glgbokos¢ kieszo-
nek przyzgbnych (PD) byly 0 33% nizsze u kobiet
z prawidlowym poziomem witaminy D. Wyniki
badania oparte na analizie wysoko$ci grzbietu wy-
rostka zebodotowego oraz utraty zeboéw nie wy-
kazaly zwigzku ze st¢zeniem witaminy D w su-
rowicy.

W badaniach Antonoglou i wsp.!” w 2014 roku
potwierdzono zwigzek pomiedzy niskim pozio-
mem 1,25(OH)D a zakwalifikowaniem chorego
do grupy z zapaleniem przyzebia. Nie wykazano
jednak zwigzku pomigdzy 25(OH)D a periodon-
titis. Badania oparte byty na 55-osobowej grupie
pacjentdw z rozpoznanym zapaleniem przyzgbia
oraz 30-osobowej grupie kontrolne;j.

Wplyw witaminy D na ekspresje¢ interleukin
prozapalnych

Przedmiotem najnowszych badan !819 jest
wplyw obydwu form witaminy D na ekspresje
interleukiny 6 1 8, bedacych niewatpliwie czyn-
nikami sprzyjajacymi wystgpowaniu i progresji
periodontitis. IL-6 moze wptywaé¢ modulujaco
na kaskade¢ czynnikow zapalnych przewlektego
zapalenia przyzebia. IL-8 jest wazna prozapalna
cytoking i chemoking, ktéra moze dziata¢ che-
motaktycznie, np. na leukocyty wielojadrzaste,
wplywajac na powstanie i przebieg periodontitis
1 wtornie destrukcji tkanek przyzebia.
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cells and identified no significant effect on the
expression of IL-6.

Genetic factors on the metabolism
of vitamin D

Karasneh et al20 (2013) studied the impact
of VDR receptor-encoding gene polymorphism
on the development of chronic and aggressive
periodontitis. The study was based on a group of
99 patients with chronic periodontitis, 63 patients
with aggressive periodontitis and 126 control
subjects. The results showed an increased risk
of chronic periodontitis in patients with inherited
genotypes Bsml bb and Apal aa. The same patients
had a reduced risk of aggressive periodontitis.

Deng et al.?! conducted a meta-analysis that
showed that the reduced frequency of Bsml bb
genotype and increased frequency of Apal AA
and Taql TT genotype are associated with the
occurrence of chronic periodontitis, but they did
not find any association with the occurrence of
aggressive periodontitis.

Meta-analysis carried out by Chen et al.22 proved
that the Taql TT genotype was associated with
the occurrence of chronic periodontitis in Asian
patients, but did not confirm a similar relationship
in Caucasians. Other polymorphisms showed
no statistically significant relationship to the
occurrence of chronic or aggressive periodontitis,
either in Asian or Caucasian patients.

Vitamin D binding protein (DBP)

A study by Zhang et al.2? explored the level
of vitamin D binding protein (DBP) in gingival
crevicular fluid and serum of patients with
generalized aggressive periodontitis (GAgP)
compared to the controls, and confirmed a
relationship between DBP and GAgP. They
took into consideration clinical parameters such
as: probing depth, bleeding index, and clinical
attachment level (CAL). The results showed that
patients with generalized aggressive periodontitis
had higher plasma DBP levels.

The impact of vitamin D supplementation
on the course of periodontitis treatment
Synthesis of vitamin D in the body depends

Badania, w ktorych potaczono ludzkie komorki
wigzadta przyzebnego (hPDLCs — human perio-
dontal ligament cells) z Porphyromonas gingiva-
lis wykazaty podwyzszong ekspresje protein oraz
mRNA warunkujacych produkcje zardwno IL-6,
jak 1 IL-8 w poréwnaniu do grupy kontrolnej bez
kontaktu z bakterig. Po zadziataniu na preparat
witaming 1,25(OH)D wystepowalo obnizenie po-
ziomu ekspresji biatka IL-8 oraz mRNA IL-8. Nie
wykazano natomiast wptywu witaminy 1,25(OH)
D na ekspresje IL-6.18

Rowniez Andrukhov i wsp.!® dowiedli, ze za-
rowno forma 25(OH)D, jak i 1,25(OH)D powo-
duja obnizenie ekspresji [L-8 oraz MCP-1 (mo-
nocyte chemotactic protein — 1) przez komorki
hPDLC oraz zaznaczyli brak znaczacego wpltywu
na ekspresje 1L-6.

Uwarunkowania genetyczne metabolizmu
witaminy D

Badania Karasneh i wsp.20 z 2013 roku zajmo-
waly sie badaniem wplywu polimorfizmu genu ko-
dujacego receptor VDR na wystgpienie przewle-
ktego i agresywnego zapalenia przyzebia. Badania
opieraly si¢ na grupie 99 pacjentéw z przewlektym
zapaleniem przyzebia i1 63 pacjentow z agresyw-
nym zapaleniem przyzgbia oraz 126-osobowe;j
grupie kontrolnej. Wyniki wskazywaly na zwigk-
szone ryzyko wystapienia przewlektego zapalenia
przyzebia u pacjentow dziedziczacych genotyp
Bsml bb oraz Apal aa. U tych samych pacjen-
tow stwierdzono zmniejszone ryzyko wystapienia
agresywnego zapalenia przyzebia.

Deng i wsp.2! przeprowadzili metaanalize do-
wodzaca, ze zmniejszona czestotliwos¢ wystepo-
wania genotypu Bsml bb, oraz zwigkszona czg-
stotliwo$¢ genotypu AA Apal oraz TT Tagql sa po-
wigzane z wystagpieniem przewlektego zapalenia
przyzebia, ale nie znaleZli oni zwigzku z wystapie-
niem agresywnego zapalenia przyzebia.

Metaanaliza przeprowadzona przez Chen
i wsp.22 dowiodta, ze genotyp TT Tagl byt zwig-
zany z wystapieniem przewlektego zapalenia
przyzebia u osob rasy azjatyckiej, natomiast nie
potwierdzono podobnego zwigzku u oséb rasy
kaukaskiej. Pozostate polimorfizmy nie wykaza-
ly statystycznie istotnych powigzan z wystapie-
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on a number of factors such as environmental
conditions (location, pollution), local factors
(length and time of exposure to sunlight), and
genetics. However, even in countries with year-
round insolation, vitamin D deficiency in the
serum of adults and postmenopausals is frequently
observed. Studies on an Indian population showed
a significant effect of vitamin D supplementation
(at a dose of 250 IU/day) and calcium (500 mg/
day) on the result of non-surgical treatment of
periodontal disease. The results were compared
over a three-month interval in terms of gingival
index (GI), simplified OHI, and bone density,
assessed by panoramic x-ray.2*

The results of that study confirm the results
obtained a few years earlier by Miley et al.,2>
showing a decrease in pocket depth (PD),
reductions in bleeding on probing (BOP), gingival
index (GI), clinical attachment level (CAL), and
alveolar bone level (BL), after supplementation of
vitamin D (>400 Ul/day) and calcium (>1,000 mg/
day) over a period of 18 months.

Research carried out by Garcia et al. in
201126 showed a statistically significant
improvement in periodontal status after six
months of supplementation of vitamin D and
calcium but showed no significant difference
after 12 months.2® The percentage differences
in periodontal parameters between the group
receiving supplementation and not receiving
supplementation on the measurement of CAL and
PD were 11.51% and 7.03% at the baseline, and
22.84% and 16.32% after 6 months, respectively.
The differences after a year of supplementation
were 13.02% for CAL and 12.08% for PD.

Condlusion

This current review of literature demonstrates
greatinterest in the effects of vitamin D on the health
of periodontal tissues. It is not insignificant that
20% less BOP is found in people with the highest
level of vitamin D in serum. Recent studies reported
a vitamin D-induced reduction in expression
of IL-8 and IL-6, important proinflammatory
cytokines present in periodontitis. Analysis of the
polymorphisms of the VDR receptor-encoding
gene stressed the increased risk of developing

niem przewlektego, jak i agresywnego zapalenia
przyzebia, zarowno u osob rasy azjatyckiej, jak
i kaukaskie;j.

Proteina wigiqgca witaming D (Vitamin D
binding protein — DBP)

Badania Zhang i wsp.?? miaty na celu zbadanie
poziomu proteiny wigzacej witaming D (DBP)
w surowicy oraz ptynie dzigstowym u pacjentow
z uogOlnionym agresywnym zapaleniem przyze-
bia (GAgP) w poréwnaniu do grupy kontrolne;j
1 potwierdzenie zwigzku pomi¢dzy DBP a GAgP.
Pod uwage brane byly takie kliniczne parametry,
jak: glebokos¢ kieszonek przyzebnych, wskaznik
krwawienia i utrata poziomu przyczepu tgcznot-
kankowego (CAL). Wyniki wykazaty, ze pacjen-
ci z uogolnionym agresywnym zapaleniem przy-
zgbia maja wyzszy poziom DBP w surowicy, ale
nizszy poziom DBP w ptynie dziastowym.

Wplyw suplementacji witaminy D na prze-
bieg leczenia zapalenia przyzebia

Synteza witaminy D w ciele czlowieka jest
uzalezniona od wielu czynnikoéw, sg to uwarun-
kowania §rodowiskowe (lokalizacja, zanieczysz-
czenie), czynniki lokalne (dlugos$¢ i czas eks-
pozycji na $wiatlo stoneczne) oraz genetyczne.
Niemniej jednak nawet w krajach catorocznego
nastonecznienia stwierdza si¢ czgsto wystepuja-
cy niedobor witaminy D w surowicy u osob do-
rostych 1 w wieku pomenopauzalnym. Badania
przeprowadzone wsrdd populacji indyjskiej wy-
kazaly istotny wplyw suplementacji witaminy
D (w dawce 250 IU/dzien) i wapnia (500 mg/
dzien) na wynik niechirurgicznego leczenia cho-
roby przyzgbia. Wyniki zostaty pordwnane w od-
stepie trzech miesiecy pod wzgledem wskaznika
dzigstowego GI, uproszczonego wskaznika OHI
oraz gestosci kosci ocenianej na zdjeciu panto-
mograficznym.?*

Powyzsze badania potwierdzity wyniki uzy-
skane kilka lat wczeéniej przez Miley i wsp.25
wykazujace sptycenie kieszonek przyzebnych
(PD), zmniejszenie krwawienia podczas sondo-
wania (BOP), wskaznika dzigstowego (GI), po-
ziomu utraty przyczepu tacznotkankowego (CAL)
oraz poziomu utraty kosci wyrostka zgbodotowe-
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chronic periodontal disease in those who inherited
specific genotypes. Because of the continuously
frequently occurring deficiency of vitamin D in the
serum of adults, both diagnostic and therapeutic
procedure should consider the need for vitamin
D supplementation in patients diagnosed with
periodontitis. In conclusion, although the inverse
relationship between the metabolism of vitamin
D and the occurrence of periodontal disease is
confirmed in various studies, further research into
the mechanisms of this relation is required.

go (BL) po suplementacji witaminy D w dawce >
400 Ul/dzien oraz wapnia w dawce > 1000 mg/
dzien przez okres ponad 18 miesiecy.

Badania przeprowadzone przez Garcia i wsp.
w 2011 .26 wykazaty istotng statystycznie popra-
we stanu przyzebia po potrocznej suplementaciji
witaminy D i wapnia, natomiast nie wykazaty zna-
czacej roznicy po 12 miesigcach. Procentowe roz-
nice parametrow przyzebia miedzy grupa przyj-
mujaca suplementacje a nieprzyjmujaca suple-
mentacji dotyczace pomiaru CAL i PD wynosity
kolejno 11,51% oraz 7,03% na poczatku badania
oraz 22,84% 1 16,32% po 6 miesigcach. Roznice
po rocznym przyjmowaniu preparatow witami-
ny D i wapnia wynosity 13,02% dla CAL oraz
12,08% dla PD.

Podsumowanie

Przeglad pisSmiennictwa wskazuje na duze
zainteresowanie tematyka wplywu witaminy D
na zdrowie tkanek przyzebia. Nie bez znacze-
nia jest rowniez mniejszy o 20% BOP u osob
Z najwyzszym poziomem witaminy D w surowi-
cy. Najnowsze badania zwracajg uwage na fakt
obnizenia ekspresji IL-8 i IL-6, ktore sa waznymi
cytokinami prozapalnymi wystepujacymi w zapa-
leniu przyzebia. Analiza polimorfizmu genu kodu-
jacego receptor VDR podkreslita wystepowanie
zwickszonego ryzyka zachorowania na przewle-
kte zapalenie przyzgbia u os6b dziedziczacych
poszczegblne genotypy. Z powodu wcigz czesto
wystepujacego niedoboru witaminy D w surowicy
ludzi dorostych nalezy w postgpowaniu zaréwno
diagnostycznym, jak i leczniczym wzig¢ pod uwa-
ge konieczno$¢ suplementacji witaminy D u 0sob
z rozpoznanym periodontitis. Reasumujac mozna
stwierdzi¢, ze zwigzek pomi¢dzy metabolizmem
witaminy D a wystepowaniem zapalenia przyze-
bia jest potwierdzony, jednak wymaga przeprowa-
dzenia dalszych badan naukowych.
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